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Abstract: Air polution is a condition where the air is contaminated with chemicals, 
particles/matters and other biological substances such as cigarette smoke, mosquito coil smoke, 
and exhaust gas. Cigarette smoke, mosquito coil smoke and exhaust gas contain substances that 
can cause inflammation, hyperresponsivity, obstruction, and metaplasia of the respiratory tract. 
This study aimed to compare the exposure effect of cigarette smoke, mosquito coil smoke, and 
exhaust gas on the histopathological features of Wistar rat larynx. This was an experimental 
laboratory study. Subjects were 20 rats divided into 4 groups; Group I, the negative control group, 
and 3 treatment groups (Group II, III, and IV). Group II was exposed by cigarette smoke, group III 
was exposed by mosquito coil smoke, and group IV was exposed by exhaust gas. Subjects were 
put in a modified exposure cage in according with the treatment groups and were exposed for 2 
hours per day for 30 days. The results showed that inflammatory cells were found the most in 
group 4, meanwhile in group II were the least. Metaplasia occured the most in group II, menwhile 
group III and IV had similar results. In general, group IV showed the worst pathological reaction, 
followed by group III and group II. Conclusion: Histopathological feature of larynx of wistar rat 
exposed by exhaust gas showed the worst histopathological changes, followed by mosquito coil 
smoke exposure group and cigarette smoke group. 
Keywords: cigarette smoke, mosquito coil smoke, exhaust gas, larynx histopathological feature, 
inflammatory cells, metaplasia 
 
  
Abstrak: Polusi udara adalah suatu kondisi dimana udara tercemari oleh bahan kimia, zat/partikel 
dan bahan biologis lainnya.Asap rokok, asap obat nyamuk dan asap kendaraan bermotor 
merupakan contoh polusi udara. Asap rokok, asap obat nyamuk dan asap kendaraan bermotor 
mengandung zat yang dapat menyebabkan peradangan, hiperresponsivitas, obstruksi dan 
metaplasia saluran pernapasan. Penelitian ini bertujuan untukmembandingkan pengaruh paparan 
asap rokok, asap obat nyamuk dan asap kendaraan bermotor terhadap gambaran histopatologik 
laring tikus wistar. Jenis penelitian ini ialah eksperimental laboratorik. Penelitian ini menggunakan 
20 ekor tikus yang dibagi dalam 4 kelompok: 1 kelompok kontrol negatif (kelompok I) dan 3 
kelompok perlakuan (kelompok II, III, IV). Kelompok II dipaparkan asap rokok, kelompok III 
dipaparkan asap obat nyamuk bakar dan kelompok IV dipaparkan asap kendaraan bermotor. 
Subjek penelitian kelompok perlakuan diletakkan di kandang perlakuan yang telah dimodifikasi 
menurut kelompok perlakuan dan diberi paparan asap selama 2 jam per hari selama 30 hari. Hasil 
penelitian menunjukkan bahwa jumlah sel radang paling banyak terdapat pada kelompok IV, dan 
paling sedikit pada kelompok II. Metaplasia yang terjadi paling banyak terdapat pada kelompok II 
sedangkan kedua kelompok III dan IV memiliki jumlah yang hampir sama. Secara umum 
kelompok IV menunjukkan reaksi patologik laring yang paling jelek, diikuti oleh kelompok III dan 
kelompok II. Simpulan: Gambaran histopatologik laring tikus wistar yang dipapar asap kendaraan 
bermotor menunjukkan perubahan histopatologik yang paling jelek, diikuti yang dipapar dengan 
asap obat nyamuk bakar dan asap rokok. 
Kata kunci: asap rokok, asap kendaraan bermotor, asap obat nyamuk, gambaran histopatologik laring, 
sel radang, metaplasia 
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Polusi udara adalah suatu kondisi dimana 
udara tercemari oleh bahan kimia, 
zat/partikel dan bahan biologis lain yang 
bisa membahayakan kesehatan manusia 
serta mahluk hidup lainnya.1 Polusi udara 
terbagi atas polusi udara dalam-ruang dan 
polusi udara luar-ruang.2 Asap rokok dan 
asap obat nyamuk merupakan contoh polusi 
udara dalam-ruang, sedangkan polusi udara 
luar-ruang dapat berupa asap kendaraan 
bermotor.3 
 Asap rokok mengandung zat yang 
memiliki efek iritan langsung pada saluran 
pernapasan, menyebabkan peradangan dan 
meningkatkan produksi lendir.2 World 
Health Organization (WHO) melaporkan 
bahwa pada tahun 2012 terdapat sekitar 
21% perokok yang berumur di atas 15 
tahun dari total populasi global.4 
 Asap obat nyamuk bakar mengandung 
sejumlah besar partikel submikrometer 
yang dapat meningkatkan responsivitas 
jalan nafas dan formaldehid yang 
mengakibatkan terjadinya obstruksi jalan 
nafas.5,6 Menurut data WHO obat nyamuk 
bakar merupakan pilihan bagi masyarakat 
kelas menengah ke bawah.7 
 Dibandingkan dengan kedua gas 
sebelumnya, gas kendaraan bermotor 
mengandung kombinasi dari banyak gas 
seperti N2, CO2, CO, H2O, dan O2.8 Gas 
yang paling berbahaya diantaranya ialah 
karbon monoksida (CO). Gas ini memiliki 
potensi untuk membahayakan nyawa 
manusia dan hewan jika terpapar pada 
konsentrasi yang tinggi.9 Sebuah industri 
otomotif global (OICA) melaporkan sekitar 
1/6 penduduk dunia menggunakan 
kendaraan bermotor.10 
 Studi terbaru menemukan bahwa 
particulate matter (PM) asap dari sekeping 
obat nyamuk bakar sama bahayanya 
dengan 75-137 batang rokok.11 Di samping 
itu, sebuah penelitian yang lain membukti-
kan bahwa asap rokok lebih berbahaya 
dibandingkan asap kendaraan bermotor 
karena rokok memproduksi 10 kali lebih 
banyak emisi  PM dibandingkan kendaraan 
bermotor.12 Penelitian yang dilakukan ini 
bertujuan untuk membandingkan pengaruh 
paparan asap rokok, asap obat nyamuk dan 
asap kendaraan bermotor terhadap 
gambaran histopatologik laring tikus 
wistar. 
  
METODE PENELITIAN  
 Jenis penelitian ini ialah eksperimental 
laboratorik. Penelitian dilakukan di 
LaboratoriumRiset Biomedik dan Patologi 
Anatomi Fakultas Kedokteran Universitas 
Sam Ratulangi Manado pada bulan Oktober 
2015 sampai Januari 2016. Subjek 
penelitian ialah 20 tikus Wistar spesies 
Rattus norvegicus berumur 4-5 bulan 
dengan berat rata-rata 150-200 gram. Tikus 
Wistar dibagi menjadi 4 kelompok, 
masing-masing terdiri dari 5 ekor tikus. 
Kelompok I merupakan kelompok kontrol 
negatif, tidak diberikan paparan apapun 
selama 30 hari. Kelompok II diberi paparan 
asap rokok selama 2 jam per hari selama 30 
hari. Kelompok III diberi paparan asap obat 
nyamuk bakar selama 2 jam per hari selama 
30 hari. Kelompok IV merupakan 
kelompok perlakuan yang diberi paparan 
asap kendaraan bermotor selama 2 jam per 
hari selama 30 hari. Semua hewan uji 
diterminasi pada hari ke-31.  
 Asap rokok yang diberikan berasal dari 
emisi hasil pembakaran batang rokok. Satu 
batang rokok memerlukan waktu ±10 menit 
untuk habis terbakar, sehingga untuk 
memroduksi emisi asap yang dapat 
bertahan terus-menerus selama 120 menit 
diperlukan sebanyak ±12 batang rokok. 
Obat nyamuk yang diberikan disesuaikan 
dengan waktu perlakuan, yaitu untuk 
perlakuan selama 120 menit dibutuhkan 
kira-kira satu per empat panjang coil obat 
nyamuk bakar. Asap kendaraan bermotor 
yang diberikan sesuai dengan volume 
kantong yang menampung asap tersebut 
diberikan selama 120 menit per hari. Satu 
kantong plastik yang digunakan memiliki 
volume ±70,68 m3.  
 
Pemaparan Asap Rokok 
 Asap rokok dipaparkan dengan cara 
meletakkan hewan uji dalam kandang 
tertutup yang telah diberi lubang untuk 
pemberian asap dan lubang untuk ventilasi. 
Rokok dinyalakan dan dimasukkan dalam 
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lubang untuk pemberian asap. Asap rokok 
memenuhi kandang perlakuan sehingga 
tikus yang berada di dalamnya terpapar 
asap rokok (Gambar 1). 
 
 
Gambar 1. Cara pemaparan asap rokok 
 
Pemaparan Asap Obat Nyamuk 
 Asap obat nyamuk dipapar dengan cara 
meletakkan hewan uji dalam kandang 
tertutup yang hanya memiliki satu lubang 
untuk ventilasi. Obat nyamuk dinyalakan 




Gambar 2. Cara pemaparan obat nyamuk 
bakar 
 
Pemaparan Asap Kendaraan Bermotor 
 Asap kendaraan bermotor dipaparkan 
dengan cara meletakkan hewan uji dalam 
kandang tertutup yang telah diberi lubang 
untuk pemberian asap dan lubang untuk 
ventilasi. Mobil dinyalakan kemudian asap 
yang dihasilkan diambil dengan 
menggunakan kantong plastik yang sudah 
diberi lubang untuk pemberian asap di 
bagian belakang. Pada lubang tersebut 
sudah dimasukkan sedotan yang diberi 
penutup untuk mencegah pengeluaran 
kembali asap yang sudah masuk. Sedotan 
tersebut digunakan sebagai media 
penghubung antara kantong dan kandang. 
Ujung knalpot dimasukkan ke dalam 
kantong. Karena permukaan knalpot yang 
panas, maka knalpot diberi pembungkus 
terlebih dahulu (Gambar 3.1). Setelah 
kantong penuh, kantong diikat di depan 
terlebih dahulu sebelum dilepas dari 
knalpot (Gambar 3.2). Setelah dilepas, 
kantong tersebut dihubungkan dengan 
kandang melalui sedotan yang telah dibuka 
penutupnya (Gambar 3.3). Untuk 
mempertahankan tingkat kejenuhan asap 
dalam kantong tersebut, maka pada 
kantong diberikan tekanan manual. 
Kantong diganti dengan kantong yang 
masih jenuh dengan asap setelah kantong 
sebelumnya sudah dianggap tidak jenuh. 
 
 



















 Tikus wistar kelompok I merupakan 
kontrol negatif. Pada tikus wistar kelompok 
ini didapatkan laring yang sebagian besar 
lapisan mukosanya dilapisi oleh sel epitel 
kolumnar bersilia dan sisanya dilapisi oleh 
sel epitel gepeng berlapis (Gambar 4.1). 
Selain itu, ditemukan juga sedikit sel-sel 




Gambar 4.1 Gambaran mikroskopik laring 
tikus wistar kelompok I. Lapisan sel epitel 
kolumnar (panah putih) dan epitel gepeng 




Gambar 4.2 Gambaran mikroskopik laring 
tikus wistar kelompok I (kontrol negatif). Sel 
radang limfosit (panah biru) 
 
Kelompok II 
 Tikus wistar kelompok II merupakan 
kelompok yang dipapar asap rokok. Pada 
kelompok ini didapatkan laring yang 
hampir seluruh lapisan mukosanya dilapisi 
oleh epitel gepeng berlapis dan sebagian 
kecil oleh epitel kolumnar bersilia (Gambar 
5.1). Pada kelompok ini ditemukan juga 
sel-sel radang limfosit pada lapisan mukosa 
dan submukosa (Gambar 5.2) 
 
 
Gambar 5.1 Gambaran mikroskopis laring 
tikus wistar kelompok II.Lapisan sel epitel 
gepeng berlapis (panah biru) dan sel epitel 




Gambar 5.2 Gambaran mikroskopis laring 




 Tikus wistar kelompok III merupakan 
kelompok perlakuan asap obat nyamuk 
bakar. Pada kelompok ini didapatkan 
lapisan mukosa laring yang sebagian besar 
dilapisi oleh epitel gepeng berlapis dan 
beberapa bagian kecil oleh epitel kolumnar 
(Gambar 6.1). Pada lapisan mukosa dan 
submukosa ditemukan sel-sel radang dalam 
jumlah yang banyak, lebih banyak dari 
yang terlihat pada kelompok II (Gambar 
6.2). 
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Gambar 6.1 Gambaran mikroskopis laring 
tikus wistar kelompok III. Lapisan sel epitel 
gepeng berlapis (panah biru) dan lapisan sel 




Gambar 6.2 Gambaran mikroskopis laring 




 Tikus wistar kelompok IV merupakan 
kelompok perlakuan asap kendaraan 
bermotor. Pada kelompok ini didapatkan 
lapisan mukosa laring yang sebagian besar 
dilapisi oleh sel epitel gepeng berlapis dan 
di beberapa tempat oleh sel epitel kolumnar 
(Gambar 7.1). Juga ditemukan sel-sel 
radang dalam jumlah yang sangat banyak 
pada lapisan mukosa dan submukosa, lebih 
banyak dari yang terlihat pada kelompok 
III. (Gambar 7.2). 
 
Gambar 7.1 Gambaran mikroskopis laring 
tikus wistar kelompok IV. Lapisan sel epitel 
gepeng berlapis (panah biru) dan lapisan sel 




Gambar 7.2 Gambaran mikroskopis laring 
tikus wistar kelompok IV. Sel-sel radang 
(panah biru). 
 
Perbandingan jumlah sel radang dan 
metaplasia skuamous antar kelompok 
hewan uji dapat dilihat pada Tabel 1. 
 
BAHASAN 
 Pada saluran pernapasan atas, lapisan 
epitel merupakan lini pertahanan pertama 
melawan berbagai agen invasif (polutan, 
alergen dan mikroorganisme).13 Asap 
rokok, asap obat nyamuk dan asap 
kendaraan bermotor mengandung polutan-
polutan hasil pembakaran tidak lengkap 
dari bahan hidrokarbon yaitu PAHs 
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(polycyclic aromatic hydrocarbon), karbon 




Tabel 1. Perbandingan perubahan 




+   : Sangat sedikit 
++   : Sedikit 
+++  : Banyak 
++++  : Sangat banyak 
 
Kontak dengan agen-agen invasif ini 
dapat menyebabkan berbagai reaksi 
morfologik epitel dari saluran pernapasan, 
seperti hiperplasia, metaplasia, penebalan 
submukosa dan reaksi inflamasi. 
Particulate matter yang dikandung oleh 
ketiga asap tersebut juga dapat terdeposit di 
saluran pernapasan dan menyebabkan 
hiperesponsvitas.13,18,19 Penelitian yang 
dilakukan ini memberikan data mengenai 
gambaran mikroskopik laring tikus wistar 
yang dipapar asap rokok, asap obat nyamuk 
bakar dan asap kendaraan bermotor dan 
perbandingan antara ketiga paparan asap 
tersebut. 
 Pada kelompok kontrol (kelompok I), 
gambaran mikroskopik laring menunjukkan 
lapisan mukosa yang sebagian besar 
tersusun oleh epitel kolumnar bersilia dan 
di beberapa tempat oleh epitel gepeng 
berlapis. Susunan lapisan epitel ini 
merupakan gambaran histologik normal 
dari lapisan epitel mukosa laring.20 
Kelompok ini juga menunjukkan adanya 
sedikit sel radang limfosit pada lapisan 
mukosa laring. Sel-sel radang dalam 
jumlah sedikit ditemukan pada laring 
normal karena dalam udara yang dihirup 
terdapat juga bahan-bahan atau zat-zat yang 
bisa bersifat iritatif terhadap saluran 
pernapasan. 
 Pada gambaran mikroskopik laring 
tikus wistar kelompok perlakuan 
(kelompok II,III,IV) terlihat perubahan 
mofologik dari susunan epitel mukosa 
laring bila dibandingkan dengan kelompok 
kontrol. Lapisan epitel mukosa tampak 
didominasi oleh sel-sel epitel gepeng 
berlapis; hal ini menunjukkan bahwa telah 
terjadi diferensiasi epitel kolumnar bersilia 
ke epitel gepeng berlapis atau metaplasia 
skuamous. Metaplasia ini terjadi sebagai 
respon sel terhadap cedera atau iritasi terus-
menerus oleh polutan yang dipaparkan. 
Epitel kolumnar bersilia tidak dapat 
bertahan dari bahan-bahan kimia iritatif 
yang dikandung oleh polutan sehingga 
terjadi diferensiasi ke epitel gepeng 
berlapis yang lebih mampu bertahan 
terhadap bahan iritatif.21 
 Dilihat dari infiltrasi sel-sel radang, 
kelompok perlakuan (kelompok II,III,IV) 
memiliki sel-sel radang yang lebih banyak 
dibandingkan dengan kelompok kontrol. 
Pada kelompok perlakuan  terlihat banyak 
sel radang limfosit dan beberapa sel PMN 
(polimorfonuklear). Banyaknya sel radang 
limfosit menunjukkan telah terjadinya 
inflamasi kronik di lapisan epitel laring. 
Inflamasi kronik ini terjadi karena 
perlakuan yang diberikan secara intermitten 
(2 jam per hari dalam waktu 30 hari), 
namun tidak dihentikan selama 30 hari 
sehingga inflamasi akut yang terjadi belum 
sepenuhnya hilang ketika paparan kembali 
diberikan. Inflamasi yang terjadi adalah 
suatu respons protektif yang ditujukan 
untuk menghilangkan penyebab awal 
cedera sel serta membuang sel dan jaringan 
nekrotik yang diakibatkan oleh kerusakan 
awal. Inflamasi yang berlangsung lama 
(kronik) menyebabkan peralihan sel yang 
masuk ke area inflamasi, yaitu dari sel 
PMN (polimorfonuklear) menjadi sel 
mononuklear (makrofag, limfosit dan sel 
plasma).22 
 Pada penelitian sebelumnya 
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diungkapkan bahwa asap obat nyamuk 
bakar lebih berbahaya dibandingkan asap 
rokok karena memiliki particulate matter 
75-135 kali asap rokok.11 Pada penelitian 
ini, laring tikus wistar kelompok perlakuan 
asap obat nyamuk (kelompok III) secara 
kualitatif, terlihat lebih banyak sel-sel 
radang dibandingkan dengan kelompok 
perlakuan asap rokok (kelompok II). 
Namun demikian, metaplasia yang terjadi 
lebih banyak pada kelompok perlakuan 
asap rokok dibandingkan dengan kelompok 
perlakuan asap obat nyamuk. Jika dilihat 
secara menyeluruh, dari perubahan 
morfologik epitel dan keadaan inflamasi, 
dapat dikatakan bahwa kelompok 
perlakuan asap obat nyamuk menunjukkan 
respon patologis yang lebih jelek 
dibandingkan dengan kelompok perlakuan 
asap rokok. 
 Dibandingkan dengan kedua kelompok 
perlakuan yang lain (kelompok II dan III), 
gambaran mikroskopis laring tikus wistar 
kelompok perlakuan asap kendaraan 
bermotor (kelompok IV) memiliki sel-sel 
radang yang lebih banyak. Hal ini tidak 
mendukung pernyataan penelitian 
sebelumnya yang mengatakan bahwa asap 
rokok lebih berbahaya dibandingkan 
dengan asap kendaraan bermotor karena 
memproduksi 10 kali lebih banyak emisi 
particulate matter.12 Hal ini kemungkinan 
diakibatkan oleh flow rate (kecepatan 
aliran) dari dari asap rokok lebih rendah 
dari flow rate asap kendaraan bermotor, 
sehingga walaupun asap rokok memiliki 
particulate matter yang lebih banyak, asap 
kendaraan bermotor lebih banyak terhirup 
dibandingkan dengan asap rokok.23,24 
Namun jika dilihat dari banyaknya sel 
epitel dari lapisan epitel mukosa laring 
yang mengalami metaplasia, kelompok 
perlakuan asap rokok masih terlihat lebih 
banyak sel metaplasia kolumnar 
dibandingkan kelompok perlakuan asap 
kendaraan bermotor. Jika dibandingkan 
dengan kelompok perlakuan asap obat 
nyamuk, kelompok perlakuan asap 
kendaraan bermotor terlihat mengandung 
sel epitel metaplasia yang relatif lebih 
banyak dari kelompok perlakuan asap obat 
nyamuk. 
 Berdasarkan hasil penelitian ini, secara 
umum dapat dikatakan bahwa kelompok 
perlakuan asap kendaraan bermotor 
menunjukkan reaksi patologik laring yang 
paling jelek, diikuti oleh kelompok 
perlakuan asap obat nyamuk dan kelompok 
perlakuan asap rokok.  
Penelitian ini telah memberikan hasil 
yang dapat menambah informasi dan 
pengetahuan serta pembuktian teori 
mengenai efek negatif polutan-polutan di 
udara terhadap kesehatan saluran 
pernapasan terutama saluran pernapasan 
atas. Namun penelitian ini masih memiliki 
beberapa kekurangan dan keterbatasan, 
salah satunya yaitu kuantitas paparan yang 
diberikan pada setiap subjek penelitian 
tidak diukur secara akurat sehingga 
mengurangi keakuratan hasil yang 
didapatkan. Pengukuran particulate matter 
dan karbon monoksida dapat menggunakan 
real-time aerosol monitor dan CO monitor, 
distribusi partikel juga dapat diukur dengan 
alat yang dinamakan cascade impactor.25  
Perlu juga dilakukan penelitian dengan 
jangka waktu yang bervariasi untuk 
mengetahui perbandingan respon akut dan 
kronik dari laring maupun bagian saluran 
pernapasan yang lain.    
 
SIMPULAN 
1. Gambaran histopatologik laring tikus 
wistar yang dipapar asap rokok, asap 
obat nyamuk bakar dan asap kendaraan 
bermotor selama 2 jam per hari dalam 
jangka waktu 30 hari menunjukkan 
metaplasia lapisan epitel mukosa laring 
dan inflamasi kronik dengan gradasi 
yang berbeda. 
2. Gambaran histopatologik laring tikus 
wistar yang dipapar asap kendaraan 
bermotor menunjukkan perubahan 
histopatologik yang paling jelek diikuti 
gambaran histopatologik asap obat 
nyamuk bakar dan asap rokok 
 
SARAN 
1. Perlu dilakukan pengukuran akurat 
kuantitas paparan yang diberikan 
kepada setiap subjek 
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2. Perlu dilakukan penelitian lanjut 
dengan waktu yang bervariasi untuk 
mengetahui perbandingan respon akut 
dan kronik dari laring maupun bagian 
saluran pernapasan yang lain 
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